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RESUMEN | Los camarones penaeidos están expuestos constantemente a infecciones 
por agentes patógenos. Como respuesta a éstos y a pesar de la aparente simplicidad de 
su sistema inmune, se han descrito diferentes mecanismos defensivos contra patógenos 
virales, bacterianos y micóticos, que incluyen complejos procesos de inmunidad celular 
y humoral. Como parte de esta respuesta, en múltiples ocasiones, se ha reportado la 
presencia de hiperplasias nodulares del órgano linfoide, denominadas “esferoides del 
órgano linfoide” (LOS por sus siglas en inglés). Este trabajo presenta una revisión sobre 
estas estructuras, su descripción histopatológica y la relación que guardan con 
patologías infecciosas reportadas hasta la fecha. Asimismo, se presentan ejemplos de los 
principales agentes reportados en su formación. Finalmente, se discute sobre la 
importancia y limitantes de estas estructuras y su valor diagnóstico mediante técnicas 
histopatológicas, realizadas en el órgano linfoide y a otras ubicaciones en distintos 
órganos y tejidos de los camarones (“esferoides ectópicos”).  
 
ABSTRACT | Penaeid shrimp are constantly exposed to infections by pathogens. In 
response to these and despite the apparent simplicity of their immune system, different 
defensive mechanisms have been described against viral, bacterial and fungal 
pathogens, including complex processes of cellular and humoral immunity. On multiple 
occasions, nodular hyperplasia of the lymphoid organ has been reported, in the form of 
structures called "lymphoid organ spheroids" (LOS). This study presents a review of 
these structures, their histopathological description and their relationship with infectious 
pathologies reported to date. Examples of the main viral agents reported in their 
structures are also presented with different hypothesis about their origin and function. 
Finally, it discusses the importance and limitations of these structures and their 
diagnostic value through histopathological techniques, aimed at the lymphoid organ and 





Las enfermedades infecciosas constituyen una de las amenazas más serias para la industria del cultivo 
de camarón a nivel mundial y se han convertido en una de las principales limitantes para el crecimiento y la 
sostenibilidad de esta actividad.  
 
Múltiples enfermedades de gran impacto han sido descritas afectando a las producciones de camarones 
marinos y de agua dulce (Cuéllar-Anjel, 1995; Cuéllar-Anjel et al., 1998; Cuéllar-Anjel et al., 2000; 
Bondad-Reantaso et al, 2001; Lightner y Pantoja, 2001; Bonami, 2008; Cuéllar-Anjel et al., 2010; Morales-
Covarrubias, 2010; Varela y Peña, 2013; Morales y Cuéllar-Anjel, 2014; Morales-Covarrubias et al., 2018; 
Varela, 2018; Varela, 2019; Varela et al., 2019; Varela y Valverde, 2019), este hecho ha generado un 
creciente interés por comprender los mecanismos de defensa que poseen estos crustáceos, con el fin de 
utilizarlos como una estrategia para reducir la susceptibilidad de estos organismos y su capacidad de 
resistencia hacia diferentes tipos de agentes patogénicos. Dicha estrategia tiene a su vez, la finalidad de 
desarrollar animales más tolerantes o resistentes ante brotes infecciosos, así como incrementar su capacidad 
de defensa, con el fin de lograr desarrollar posibles modelos de inmunoestimulación (Cuéllar-Anjel et al., 
1999; Barraco et al, 2014; Peña et al., 2014).  
 
 





Ante los diferentes agentes patógenos, los camarones han desarrollado múltiples estrategias 
inmunológicas. Actualmente, los principales sistemas de defensa descritos para estos animales se pueden 
agrupar en mecanismos de reconocimiento de lo “no-propio”, mecanismos de señalización y activación de 
los hemocitos, respuestas inmunocelulares, producción de moléculas antimicrobianas, sistema enzimático 
de melanización y defensas antivirales (Lightner, 1996; Vargas-Albores et al., 1996; Anggraeni y Owens, 
2000; Shao et al., 2004; Rusaini y Owens, 2010; Barraco et al, 2014; Norouzitallab et al., 2018; Russel et 
al., 2019; Liu et al., 2020). 
 
Además de los anteriores sistemas, en los penaeidos han sido descritos mecanismos apoptóticos 
(Sahtout et al., 2001), mediante enzimas denominadas caspasas, las cuales se han detectado en diferentes 
especies como Penaeus vannamei (Rijiravanich et al., 2008), P. monodon (Wongprasert et al., 2007) y P. 
merguiensis (Phongdara et al., 2006), cuyo papel es eliminar células infectadas por algún virus antes de su 
propagación.  
Para realizar algunas de estas funciones de defensa, los penaeidos poseen un órgano especializado 
llamado órgano linfoide y conocido también como “órgano Oka”. Este órgano participa activamente en los 
procesos de captura, aislamiento y eliminación de patógenos mediante fagocitosis (Bell y Lightner, 1988; 
Owens et al, 1991; Kondo et al, 1994; Duangsuwan et al, 2008a). 
El presente trabajo describe la estructura de éste órgano, así como sus funciones y reacciones. Dando 
énfasis en la formación de esferoides, las diferentes patologías asociadas a ellos y las funciones que 
cumplen, con el fin de compilar información de utilidad para veterinarios, histopatológos, biólogos y demás 
profesionales relacionados al diagnóstico patológico de camarones penaeidos.   
 
Anatomía, ubicación y función del órgano linfoide 
 
Se trata de una estructura bilobulada, localizada en la región anteroventral del hepatopáncreas y 
posterior a la glándula antenal, siendo parte integral de la porción distal de la arteria subgástrica (Fig. 1) 
(Bell y Lightner, 1988; Rusaini y Owens, 2010; Barraco et al, 2014). Cada uno de estos lóbulos recibe la 
hemolinfa a través de dicha arteria y dentro de cada lóbulo se generan abundantes ramificaciones por los 




Figura. 1. Corte sagital del cefalotórax de un camarón adulto, mostrando la distribución de los principales órganos, 








Dado sus pequeñas dimensiones, el órgano linfoide es difícil de observar a simple vista o de ser 
disectado mediante preparados en fresco, sobre todo en animales pequeños, como juveniles y postlarvas. En 
cortes histológicos se aprecia como un tejido altamente vascularizado, conformado por finas arteriolas 
rodeadas de senos hemales; éstas poseen una capa interna de células endoteliales, rodeadas de tejido 
estromático, unidas por tejido conectivo y senos hemales (Fig. 2) (Bell y Lightner, 1988; Shao et al, 2004; 




Figura 2. Sección histológica de un órgano linfoide sin alteraciones. Se observan túbulos en corte transversal (flechas) 
rodeados de células endoteliales ligeramente basofílicas. El centro de cada túbulo posee un conducto (flechas delgadas). 
Externo a ellas, se observan células estromáticas y senos hemales (cabezas de flecha). Tinción H&E, 200X. 
 
 
Formación de esferoides 
 
Adicionalmente a las funciones de filtración y fagocitosis, se ha observado que, bajo infecciones 
naturales o experimentales causadas por algunos agentes patogénicos, se produce la formación de 
hiperplasias nodulares del órgano linfoide (HNOL), conocida como “esferoides” del órgano linfoide (LOS, 
por sus siglas en inglés). Estas estructuras también pueden ser detectadas en otros tejidos y órganos del 
camarón, en cuyo caso reciben el nombre de “esferoides ectópicos” o “esferoides metastásicos” (figura 3) 
(Lightner et al., 1987; Owens et al., 1991; Nadala et al., 1992; Hasson et al., 1999; Andrade et al., 2008).  
 
El reporte de esferoides en camarones no es reciente. Lightner et al. (1987) en su descripción inicial, se 
refirió a ellos como “esferoides hiperplásicos y metastásicos del órgano Oka”, detectándolo en P. 
monodon y P. penicillatus silvestres capturados en Taiwán. Fueron catalogados en ese entonces como parte 
de un síndrome idiopático al que llamó Oka organ hypertrophy and metastasic (OHM, por sus siglas en 
inglés). En dicho reporte, indicó que el órgano linfoide de algunos camarones estaba altamente 
hipertrofiado y con formaciones de masas celulares en ausencia de un conducto central. De manera 
adicional, indicó que dichos esferoides en ocasiones se disociaban del órgano linfoide, presentándose en 
forma ectópica en otras regiones anatómicas u órganos como branquias, gónadas, corazón, glándula antenal 
y músculo. Esta observación lo llevó a sugerir que existía una posible relación entre la presencia de estas 
estructuras esferoidales y afecciones infiltrativas crónicas.  
 
 





Anatomopatológicamente, los esferoides han sido descritos por diferentes autores como estructuras que 
implican cambios en la conformación y funcionalidad normal del órgano linfoide. Para su estudio, se han 
desarrollado escalas de clasificación de estos cambios, definiéndolos en fases según su desarrollo y 
evolución (Rusaini y Owens, 2010).  
 
Estos esferoides aparecen como estructuras bien delimitadas, con diámetros variables, pero que 
comúnmente oscilan entre 50 y 150 µm; presentan forma esférica a ligeramente irregular, están constituidos 
por células hipertrofiadas, sin arquitectura ni orden definido y se encuentran intercalados entre áreas de 
túbulos normales, presentando algunas veces diferentes grados de vacuolización y evidencia de necrosis 
caracterizada por picnosis y cariorrexis. Inicialmente, se asoció esta presencia de vacuolas dentro de los 
esferoides con infección por el virus de la vacuolización del órgano linfoide (LOVV por sus siglas en 
inglés) (Brock y Main, 1994).  
 
Es común clasificarlos en categorías según su grado de desarrollo; en las fases iniciales de formación, 
son débilmente basofílicos, están formados por masas homogéneas de células poco diferenciadas, 
conteniendo pocas o ninguna célula necrótica o restos celulares. Evolucionan en forma gradual, 
produciendo un incremento en el número de células necróticas y restos celulares, así como una baja o 
moderada cantidad de células vacuolizadas, para finalmente presentar un incremento en la basofilia y 
picnosis (Owens et al., 1991; Shao et al., 2004; Duangsuwan et al, 2008a).   
 
Mediante histología de rutina con tinciones de Hematoxilina y Eosina (H&E), es fácil distinguir las tres 
fases de desarrollo del esferoide (Tabla 1). Durante la fase inicial, se presentan masas homogéneas de 
células poco diferenciadas, débilmente basofílicas contrastando con un entorno predominantemente 
eosinofílico. En la fase media se presentan algunos núcleos picnóticos y fragmentados, que incrementan 
gradualmente su basofília. Posteriormente, en la etapa final, se observa un evidente dominio de la basofilia 
y necrosis celular, caracterizada por picnosis y cariorrexis, así como vacuolizaciones cada vez en mayor 
cantidad y presencia de restos celulares y posibles cuerpos de inclusión (Owens et al., 1991; Hasson et al., 
1999; Anggraeni y Owens, 2000; Lightner et al., 2004; Poulos et al., 2006; Duangsuwan et al., 2008b).  
 
 
Tabla 1. Tipos de esferoides según su estadío de desarrollo 
 
Fase  Etapa Características 
1 Formación Constituidos por masas regulares de células poco diferenciadas, sus núcleos 
aparecen hipertrofiados, con marginación cromatínica, levemente basofílicos 
 
2 Encapsulación Se observa una capa de células aplanadas, rodeando al esferoide, se puede presentar  
cariopicnosis y zonas necrosadas y en algunos casos se observan cuerpos de 
inclusión 
 
3 Degeneración  Fase final de degradación, aumenta la cantidad de cariopicnosis, necrosis y posibles 
cuerpos  











Figura 3. Micrografías de esferoides en secciones histológicas de camarones juveniles y preadultos P. vannamei. a) 
Esferoide en órgano linfoide, observación en fresco, sin tinción 400X. b) Esferoides en órgano linfoide en fase 3, 
fuertemente basófilo, se observan núcleos picnóticos (flechas) y vacuolizaciones (cabezas de flecha), 500X. c) 
Múltiples esferoides ectópicos (flechas) en tejido conectivo esponjoso, adyacente a la glándula antenal, 100X. d) Corte 
de órgano linfoide con presencia de esferoides fase 1 (flechas negras) y 3 (flechas rojas), así como algunos túbulos 
linfoides normales (cabeza de flecha), 200X. e) Esferoides ectópicos en fase 3 en tejido conectivo esponjoso, región 
perigástrica. 200X. f) Corte de corazón de camarón adulto, con una alta presencia de esferoides en tejido miocárdico 
(flechas), 200X. Todos los cortes (excepto 2a), presentan Tinción H&E.  
 
Agentes patogénicos asociados con la formación de esferoides  
 
Existen varios agentes patógenos reportados en la literatura científica, que han sido asociados con la 
formación de esferoides (Tabla 2). Para estos patógenos, se dispone de numerosos reportes y de evidencia 
científica, que argumenta una correlación entre la presencia del agente infeccioso y la formación de 
esferoides, a través de análisis con métodos como la histología de rutina y la hibridación in situ (Owens et 
al., 1991; Bonami et al., 1992; Nadala et al., 1992; Spann et al., 1995; Lightner, 1996; Cuéllar-Anjel et al., 
1998; Hasson et al., 1999; Anggraeni y Owens, 2000; Alday-Sanz, 2002; Van de Braak, 2002; Rodríguez et 
 





al., 2003; Lightner et al., 2004;  Wu y Muroga, 2004; Cowley et al., 2005; Poulos et al., 2006; Rajendran et 
al., 2006; Tang et al., 2007; Duangsuwan et al., 2008b; Cuéllar-Anjel et al., 2010; Pantoja y Lightner, 
2014; Zhang et al., 2014; Peña y Varela, 2015; Prasad et al., 2017; Zhang et al., 2017; OIE, 2018).  
 
Tabla 2. Agentes patógenos asociados con la presencia de esferoides en camarones penaeidos. 
 
Agente   Acrónimo Genoma Fuentes 
Virus del síndrome de Taura TSV ssRNA Lightner, 1996; Cuéllar-Anjel et al., 
1998; Hasson et al, 1999;; OIE, 2018 
 
Virus de la cabeza amarilla YHV ssRNA Lightner, 1996; Duangsuwan et al, 
2008b 
 
Virus de la mionecrosis infecciosa IMNV dsRNA Lightner et al, 2004; Poulos et al, 2006; 
Cuéllar-Anjel, 2015; Prasad et al, 2017; 
OIE, 2018 
 
Penaeus vannamei Nodavirus PvNV ssRNA Tang et al, 2007; Pantoja y Lightner, 
2014 
 
Rhabdovirus de los camarones penaeidos RPS dsRNA Nadala et al, 1992; Lightner, 1996  
 
Virus de la vacuolización del órgano 
linfoide 
LOVV dsRNA Bonami et al, 1992; Lightner, 1996; 
Anggraeni y Owens, 2000 
 
Virus del órgano linfoide  LOV ssRNA Spann et al, 1995 
 
Nodavirus de la mortalidad encubierta CMNV ssRNA Zhang et al, 2014; Zhang et al, 2017 
 
Virus de Mourilyan MoV ssRNA Cowley et al, 2005; Rajendran et al, 
2006  
 
Virus del síndrome de las manchas blancas WSSV dsDNA Rodríguez et al, 2003; Wu y Muroga, 
2004 
 
Parvovirus linfoidal LPV ssDNA Owens et al, 1991; Lightner, 1996 
 
Vibrio spp. (infecciones sistémicas)  dsDNA Alday-Sanz, 2002; Van de Braak, 
2002; Peña y Varela, 2015 y 2016.  
 
DISCUSIÓN   
 
Desde los primeros reportes de esferoides, se sugería la posible participación de agentes infecciosos sin 
lograr en ese momento su identificación (Lightner et al, 1987). Tal como se observa en la Tabla 2, la 
mayoría de agentes relacionados con la formación de LOS son patógenos virales, cuyo genoma está 
compuesto por RNA, tanto de cadena sencilla como de cadena doble.  
 
El primer reporte de esferoides para América se originó en animales obtenidos en Mazatlán, Sinaloa, 
México (Bonami et al., 1992), asociados a un Togavirus. Desde entonces, la lista de reportes y patógenos 
asociados a esferoides ha crecido globalmente.  
 
Los trabajos en que se han reportado la formación de esferoides como respuesta a infecciones por virus 
cuyo genoma está conformado por DNA, tales como el Parvovirus linfoidal (Owens et al, 1991; Lightner, 
1996) y el virus WSSV, son menos frecuentes (Rodríguez et al., 2003; Wu y Muroga, 2004).  
 
Incluso, en el caso del WSSV, su relación con la formación de esferoides no concuerda con cientos de 
observaciones realizadas a partir de muestras histopatológicas procesadas entre los años 2006 y 2019, en 
 
  




animales infectados naturalmente por WSSV en Costa Rica, Colombia, Ecuador, México y Panamá 
(Cuéllar-Anjel y Varela; datos no publicados), en los cuales ha sido común detectar alteraciones que 
incluyen lesiones de tipo degenerativo, como la presencia de cuerpos de inclusión, necrosis (picnosis y 
cariorrexis), pero sin observar correlación con la presencia o ausencia de esferoides, tanto en el órgano 
linfoide como ectópicos.  
 
La generación de esferoides por infecciones de WSSV, tampoco ha sido reportada como un hallazgo 
por otros autores, entre ellos Lightner (1996), Lightner y Pantoja (2001) y Morales-Covarrubias (2010). De 
igual manera, los esferoides no se encuentran descritos como una lesión tipificada para esta enfermedad en 
el Manual de las Pruebas de Diagnóstico para los Animales Acuáticos de la OIE (2018).  
 
Los esferoides, como mecanismos para controlar patógenos, pueden actuar en asociación con otros 
sistemas como el desarrollo de apoptosis de células infectadas, evitando así la propagación del agente hacia 
otros tejidos. Éstos cuerpos apoptóticos han sido reportados en esferoides por Anggraeni y Owens (2000).  
 
Interesantemente, Wang et al. (2004) y Cuéllar-Anjel et al. (2012), reportan la existencia de genes anti-
apoptosis en el genoma del WSSV o sugieren su existencia como parte del proceso de patogénesis de dicho 
virus. De hecho, el WSSV posee un gen que codifica para la proteína anti-apoptótica AAP-1, también 
llamada WSSV449 u ORF 390 (Wang et al, 2004), la cual se puede unir a una caspasa del camarón P. 
monodon, logrando inhibir la actividad pro-apoptótica y demostrando así una actividad anti-apoptótica para 
este virus (Leu et al, 2008).  
 
Del mismo modo, en P. vannamei se han reportado genes codificantes de nuevas caspasas, llamadas 
Lvcaspase 2, 3, 4 y 5. Cuando Lvcaspase 2, 3 y 5 son silenciadas, se incrementa notablemente la expresión 
de una de las proteínas del WSSV, la VP28, la cual participa en la fijación del virus a la célula hospedadora 
(Wang et al., 2013). Este planteamiento, sin embargo, no está exento de controversia, ya que la inducción 
de la apoptosis en camarones durante infecciones virales, también ha sido reportada.  
 
En especímenes de P. monodon infectados por WSSV (Sahtout et al., 2001; Wongprasert et al., 2003) o 
por YHV (Khanobdee et al, 2002), se ha observado un incremento elevado y progresivo de la apoptosis, 
afectando tejidos y órganos, atribuyendo a ésta, la causa más probable de las mortalidades. En P. japonicus 
infectados por WSSV, la apoptosis también es muy alta, generando destrucción masiva de los tejidos diana 
(Wu y Muroga, 2004).  
 
Esto parece indicar que en las infecciones por virus, los animales pueden presentar diferentes 
respuestas. En algunos casos, durante infecciones virales severas, se activan mecanismos epigenéticos 
inductores de apoptosis, buscando evitar la propagación del virus. En otros casos se puede con lo cual se 
produce elevada propagación de los agentes virales y como resultando la muerte de los camarones por una 
elevada tasa de apoptosis en los órganos y tejidos. Las razones por las cuales se toma una u otra ruta, aún 
no están claras y requieren de mayores investigaciones. Pero es posible, que se deban a interacciones entre 
el virus, el ambiente y el hospedador, considerando las particularidades de cada uno para el brote 
específico. Del mismo modo, se desconoce si la formación de esferoides se presenta en forma constante 
ante cada infección de los virus a los que se ha relacionado, o si su generación es caso dependiente.  
 
Por otro lado, la formación de esferoides por infecciones bacterianas es también controversial y carece 
de estudios suficientes para explicar su desarrollo en estos casos. Alday-Sanz (2002) y van de Braak 
(2002), señalan que en infecciones experimentales con cepas de Vibrio, lograron observar este tipo de 
respuesta inmune. Esto, sin embargo, ha sido cuestionado por Rusaini y Owens (2010), quienes sostienen 
que en dichas investigaciones no se realizaron comparaciones histopatológicas con los grupos testigo. 
Además, no se realizaron análisis para determinar el estatus de los animales con respecto a posibles 
infecciones previas al desafío bacteriano.  
 
Por su parte, Peña y Varela (2015), realizando infecciones intramusculares experimentales de P. 
 





vannamei con cepas de V. parahaemolyticus, reportaron esferoides como parte de los hallazgos 
histopatológicos en este desafío bacteriano. En un estudio posterior realizado por los mismos autores 
(2016), en muestras de animales capturados en granjas, se detectaron nuevamente estas estructuras. 
Infortunadamente en estos trabajos, tampoco se realizaron comparaciones histopatológicas contra grupos 
testigo, ni corroboración de ausencia de infecciones por otros patógenos, previas al desafío. Estas 
condiciones no permiten establecer una correlación irrefutable entre presencia de esferoides y la infección 
bacteriana.  
 
Cuéllar-Anjel (no publicado) también observó presencia de esferoides en órgano linfoide y/o ectópicos, 
durante procesos infecciosos severos asociados con la enfermedad de la necrosis aguda del hepatopáncreas 
(AHPND) durante los años 2015 y 2016, presentes en poblaciones de P. vannamei en cultivos semi-
intensivos en Centroamérica. Pese a ello, esta presencia simultánea de esferoides e infecciones bacterianas, 
no confirma ni descarta per se la asociación entre ellas, pudiendo ser casos de coinfecciones por diferentes 
agentes patógenos. Sobre todo, considerando que la presencia de esferoides, típicamente se asocia con 
patologías sistémicas, siendo el AHPND una enfermedad entérica. Tampoco se puede descartar que la 
presencia de una de estas patologías como AHPND, pueda exacerbar otra patología preexistente, por 
ejemplo, de origen viral, para su expresión.  
 
Adicionalmente, en análisis histopatológicos realizados a camarones que han enfrentado infecciones 
sistémicas naturales o experimentales por otros géneros de bacterias, como Spiroplasma penaei (Nunan et 
al, 2005; Heres et al, 2011), se reportan lesiones en el órgano linfoide, tal como formación de nódulos 
hemocíticos, melanización, necrosis y presencia bacteriana difusa. Del mismo modo, Hasson et al (2009) 
en estudios realizados para infecciones por Streptococcus sp., reportan una marcada vasculitis del órgano 
linfoide, reemplazando a las arteriolas normales con hemocitos altamente vacuolizados, con núcleos 
marginados, alterando fuertemente la estructura del órgano, pero sin detectar esferoides.  
 
La descripción histopatológica de los esferoides, presenta cierta consistencia según diferentes autores, 
respecto a la progresión de la severidad de las lesiones desde las fases iniciales, hasta las fases terminales 
(Owens et al, 1991; Hasson et al, 1999; Anggraeni y Owens, 2000; Shao et al, 2004; Duangsuwan et al, 
2008b). Todas son caracterizadas por alteraciones severas en el órgano linfoide. 
 
Sin embargo, estas mismas concordancias y similitudes impiden utilizar los esferoides como lesiones 
patognomónicas de determinadas enfermedades, ya que no es posible distinguir mediante histopatología de 
rutina, cuándo los esferoides han sido causados por uno u otro patógeno. Por ejemplo, en Costa Rica se 
presentaron casos recurrentes en una prevalencia aparente menor al 5% de animales con presencia de 
esferoides en órgano linfoide, hallazgo que llevó a la realización de pruebas de mayor especificidad, 
incluyendo análisis por reacción en cadena de polimerasa (PCR). Estas pruebas de PCR arrojaron 
resultados negativos para todos los agentes considerados en ese momento, por lo que se consideró la 
formación de esferoides como una condición idiopática (Varela, 2016).  
 
Interesantemente, durante los últimos cinco años, se ha observado un importante incremento en la 
incidencia de camarones con esferoides en varias regiones de Latinoamérica, incluyendo países de Norte y 
Centroamérica (Varela; Cuéllar-Anjel; datos no publicados). Hasta la fecha, no se ha logrado asociar esta 
presencia “reciente” de esferoides, con ningún patógeno descrito previamente, siendo aún una condición 
idiopática. Estos animales presentan una elevada presencia de esferoides, afectando severamente el órgano 
linfoide con hiperplasia e hipertrofia, alterando su estructura normal. Es común observarlos también en 
otros tejidos y órganos (ectópicos), entre ellos corazón, glándula antenal, tejido conectivo perigástrico, 
lóbulos hematopoyéticos, adyacente al tejido epitelial y conectivo subcuticular, branquias, región oral, base 
de los pereiópodos y pedúnculos oculares. No se ha observado presencia de estos esferoides en gónadas.  
 
En algunas ocasiones, los camarones afectados también presentan mionecrosis de tipo coagulativo, así 
como picnosis en las células del cordón nervioso ventral. Sin embargo, dado que estas últimas lesiones no 
se observan en todos los animales afectados por este “Síndrome proliferativo de esferoides”, podrían estar o 
 
  




no asociados con el mismo. Se requieren más investigaciones al respecto para dilucidar la relación entre 
éstos.  
 
Los esferoides presentes tanto en el órgano linfoide, como los ectópicos, deben considerarse entonces 
como indicadores de exposición actual o pasada a infecciones por agentes patógenos, pero su observación 
en cortes histopatológicos con tinciones de rutina, no permite identificar al agente causal de dichas lesiones 
hiperplásicas, generando una limitante como soporte en el diagnóstico. Es en estos casos, que se debe 
complementar el análisis con el historial clínico de los camarones en estudio, así como la información de la 
granja o región, los agentes reportados previamente y, de ser posible, el uso de técnicas moleculares.  
 
Las implicaciones patogénicas de la formación de esferoides en camarones penaeidos, posiblemente 
estén en función de la severidad y frecuencia de las lesiones, dado que se trata de estructuras degenerativas 
y necróticas (Hasson et al, 1999). Sin embargo, si se considera que la formación de esferoides conlleva a un 
acortamiento de los túbulos linfoides (Duangsuwan et al, 2018b), se sugiere una pérdida de funcionalidad 
del órgano, o al menos una reducción de la eficacia en su actividad fagocítica y de filtración de la 





La presencia de esferoides, tanto en el órgano linfoide como ectópicos, se ha considerado como parte de 
las reacciones generadas por el sistema inmune, siendo un posible mecanismo para aislar agentes 
infecciosos detectados en cuadros sistémicos, a través de filtración permanente de la hemolinfa (equivalente 
a ganglios linfáticos en mamíferos). Estos esferoides facilitarían la degradación y reabsorción de células 
circulantes infectadas en un ambiente cerrado, reduciendo así los riesgos de liberación de partículas 
potencialmente infectantes y limitando la propagación de patógenos hacia el resto del organismo o hacia 
otros camarones de dicha población.   
 
Histopatológicamente, existe un consenso en clasificar a los esferoides en función de su grado de 
desarrollo, el cual es directamente proporcional al incremento de los procesos de degeneración o 
degradación de los tejidos implicados. Esto supone un daño, posiblemente irreversible, sobre el órgano 
linfoide e incluye procesos de hiperplasia nodular, hipertrofia tisular inicial, picnosis, apoptosis, 
vacuolización y, finalmente, una reducción de la longitud de los túbulos que conllevaría a la disminución 
del área funcional del órgano, afectando posiblemente la capacidad de participación en la respuesta inmune 
en los camarones afectados.   
 
La presencia de esferoides, tanto en el órgano linfoide como ectópicos, ha sido asociada con mayor 
frecuencia, a agentes infecciosos virales sistémicos, con un predominio de especies virales cuyo genoma 
está conformado por RNA, en tanto que la formación de estas estructuras ante virus de DNA aún no está 
del todo clara y genera algunas controversias.  
 
La participación de los esferoides como respuesta durante infecciones bacterianas sistémicas, no ha sido 
corroborada en forma contundente o mediante estudios sistemáticos. Los resultados publicados por 
diferentes fuentes, no son siempre concordantes entre ellos. Por esta razón, no se descarta que la presencia 
de esferoides en estos casos reportados pudiera estar relacionada con la incidencia de infecciones virales 
previas no detectadas y el tema sigue siendo motivo de dudas y estudios, requiriendo por tanto de mayores 
investigaciones para su aclaración.   
 
La detección de esferoides per se, únicamente nos indica la exposición actual o pasada de infecciones 
por agentes patogénicos, pero debido a las características anatomopatológicas similares en infecciones con 
todos los agentes etiológicos asociados con estas lesiones, no son útiles aún para realizar un diagnóstico 
confirmativo. Para ello, se requiere de análisis diferenciales como la detección de lesiones histopatológicas 
en otros tejidos, que permitan distinguir lesiones diferentes según sean los agentes patógenos causales y, a 
 





la utilización de técnicas de apoyo como la hibridación in situ con sondas específicas para el agente, o la 
PCR, de alta sensibilidad y especificidad.  
 
La presencia de esferoides en una muestra, debe catalogarse en principio, como una lesión idiopática. 
Pero debe dar siempre una señal de alarma, requiriendo que se dé continuidad a estudios para identificar la 
causa de estas lesiones. La presencia de esferoides puede estar relacionada con riesgos potenciales sobre las 
poblaciones afectadas, o, por el contrario, ser remanentes de infecciones controladas o causadas por agentes 
de baja virulencia previamente presentes. En ambos casos, se debe disponer de una identificación 
concluyente, que permita definir las acciones a seguir según el caso particular.  
 
Por último, es importante aclarar que los esferoides no son una enfermedad; son parte de la respuesta de 
un camarón contra la presencia de determinados agentes patógenos, como los mencionados en este 
documento. Este tipo de respuesta, podría llegar a reducir la funcionalidad de algún órgano o tejido 
afectado, en caso de presentar demasiados esferoides (ej.: órgano linfoide y corazón). Asimismo, la 
formación de esferoides implica forzosamente un gasto energético por parte de los camarones, lo cual 
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